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Korkea vasteosuus
62 % potilaista, joilla ei  
aiempaa systeemistä 
hoitoa 2  (95 % lv, 42–79)
 33 % aiemmin 
hoidetuilla potilailla2
(95 % lv, 23–44)
Kestävä hoitovaste
71 %:lla aiemmin hoidetuista 
vasteen saaneista potilaista 
vaste jatkunut ≥ 12 kuukautta 2
(95 % lv, 53–87)





tuun että luontaiseen 
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järjestelmään4–6








E ponyymillä merkelinsolukarsinooma (MSK) tarkoitetaan harvinaista, agg­ressiivisesti käyttäytyvää neuroendo­
kriinistä ihosyöpää, joka kuvattiin ensikertaa 
vuonna 1972 (1). MSK­nimi juontuu Merkelin 
mekanoreseptorisoluista, jotka sijaitsevat or­
vaskeden tyvikerroksessa. Soluissa havaitaan 
elektronimikroskoopilla neuroendokriinisiä ve­
sikkeleitä, joiden löytyminen MSK:n kasvain­
soluista johdatti ajatukset Merkelin soluun syö­
vän alkusoluna. Nykyisen tietämyksen valossa 
MSK saa alkunsa primitiivisistä pluripotenteis­
ta eli erittäin monikykyisistä epidermaalisista 
kantasoluista (2) tai prekursorisesta imusolusta 
(3). Suuri osa MSK­kasvaimista ilmentää var­
haisen B­solulinjan merkkiaineita kuten TdT:tä 
(terminaalinen deoksynukleotidyyli transferaa­
si) ja PAX5:tä (4,5). Huolimatta melko vah­
vasta todistusaineistosta, tätä hypoteesia ei ole 
vielä todistettu oikeaksi tai vääräksi. 
Yleisistä ihosyöville altistavista tekijöistä UV­
säteilyä pidettiin aiemmin MSK:n tärkeimpänä 
riskitekijänä. Tiedon kertyessä huomio kiinnit­
tyi immunosuppressoitujen potilaiden poik­
keavan suureen sairastumisriskiin (6,7). Ha­
vainto johti jatkotutkimuksiin, ja vuonna 2008 
professori Moore ryhmineen Pittsburghista 
löysi aiemmin tuntemattoman polyoomaviruk­
sen syöpäsolujen perimäaineksesta (8). Virus 
nimettiin Merkelin solun polyoomavirukseksi 
(MPV), ja se on uusin yleisesti kausaaliseksi 
hyväksytty syöpävirus. Suoraa kausaalista roolia 
tukevat muun muassa MPV:n klonaalinen in­
tegraatio samaan kohtaan primaarikasvaimen ja 
etäpesäkkeiden kohdesolujen perimäaineksessa, 
sekä onkogeneesia edeltävät viruksen tyyppi­
mutaatiot (8). 
MSK­kasvaimista noin 80 % on MPV­po­
sitiivisia (9). Immuunipuutteisilla potilailla 
viruspositiivisten kasvainten osuus on tätä­
kin suurempi. Viruspositiiviset ja ­negatiiviset 
syövät poikkeavat toisistaan niin solubiolo­
gisesti kuin taudinkulultaan. Solubiologisia 
eroa vai suuksia ovat retinoblastoomaproteiinin 
li sään tynyt ilmeneminen MPV­positiivisissa 
kas vaimissa ja TP53­geenin mutatoituminen 
MPV­negatiivisissa kasvaimissa (10). Yleisesti 
ottaen vaikuttaa siltä, että virusnegatiiviset kas­
vaimet ovat genomiltaan epävakaampia kuin 
viruspositiiviset kasvaimet (11). Viruspositiivi­
suus liittyy parempaan ennusteeseen ja keski­
vertoa pienempään kasvainkokoon (9).
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Merkelinsolukarsinooma – mitä uutta?
Merkelinsolukarsinooma on harvinainen neuroendokriininen ihosyöpä, joka tunnistettiin 1970- luvulla. 
Sen ilmaantuvuus on lisääntynyt huomattavasti viime vuosikymmenten aikana – syinä pidetään lisään-
tynyttä tietoisuutta ja diagnostiikan kehitystä. Syövän yliedustus immunosuppressoiduilla potilailla johti 
Merkelin solun polyoomaviruksen tunnistamiseen vuonna 2008. Viruksen kausaalinen rooli syövän onko-
geneesissa on yleisesti hyväksytty, ja se on viimeisin tunnistettu syöpävirus. Viruksen löytymistä seuran-
nut tutkimusinnostus on johtanut syövän syntymekanismien ja käyttäytymisen tuntemuksen huimaan 
kasvuun. Merkelinsolukarsinooman taudinkulku on melanoomaakin aggressiivisempi. Syövän harvinai-
suus on hankaloittanut yhtenäisten hoitolinjojen luomista, ja monelta osin taudin seurannan ja hoidon 
osalta kaivataan vielä tarkempaa tietoa hoitojen ennustevaikutuksesta. Viime vuosina merkelinsolukar-
sinooman hoidossa on saavutettu merkittäviä virstanpylväitä. Vuonna 2010 levinneisyys luokitteluun 
sisällytettiin vartijaimusolmuketutkimus. Vuonna 2015 julkaistiin ensimmäinen eurooppa lainen hoito-
suositus, ja keväällä 2017 FDA hyväksyi PD-L1:n estäjän avelumabin etäpesäkkeisen merkelin solu-
karsinooman hoitoon. 
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MSK:n vuosittainen ilmaantuvuus vaihte­
lee välillä 0,11–0,6/100 000 (12). Suomessa 
ilmaantuvuus on noin 0,12/100 000 henki­
lövuotta (13), eli vuosittain diagnosoidaan 
6–10 uutta MSK­tapausta. Ilmaantuvuus on 
suurentunut immunosuppressoiduilla poti­
lailla jopa 66­kertaiseksi normaaliväestöön 
verrattuna (14). Viimeisten vuosikymmenien 
aikana MSK:n ilmaantuvuus on noussut huo­
mattavasti maailmanlaajuisesti. Syynä pidetään 
parantunutta diagnostiikkaa ja tietoisuuden 
kasvamista. Muita ilmaantuvuuden lisääntymi­
seen johtavia tekijöitä ovat muun muassa väes­
tön ikääntyminen ja virusinfektioille altistavien 
tekijöiden, kuten immunosuppression, lisään­
tyminen (12,15). Vaikka itse syöpä on harvi­
nainen, on MPV­infektio yleinen – IgG­luokan 
vasta­aineita on todettavissa jo pienillä lapsilla 
(16) ja jopa 59 %:lla vanhuksista (17). 
MSK on noin sata kertaa harvinaisempi kuin 
melanooma, mutta sen ennuste on huomatta­
vasti melanoomaa huonompi. MSK­kasvaimet 
kasvavat nopeasti ja uusiutuvat usein paikalli­
sesti. Keskimääräinen elinaika etäpesäkkeiden 
toteamisesta on noin yhdeksän kuukautta (18). 
Kun huomioidaan kasvaimen koko ja levinnei­
syys, valtaosalla potilaista on kuitenkin suhteel­
lisen hyvä viisivuotis ennuste (TAULUKKO). Jos 
kasvain on diagnoosihetkellä läpimitaltaan alle 
kaksi senttimetriä, eikä taudin todeta levinneen 
imusolmukkeisiin, on potilaista viiden vuoden 
kuluttua elossa 70–90 %. Huonoon ennus­
teeseen liitetään miessukupuoli, iäkkyys (19), 
kasvaimen suuri koko ja immunosuppressio 
(20). Merkittävin yksittäinen ennustetekijä on 
taudin leviäminen imusolmukkeisiin (13,15), 
minkä vuoksi taudin levinneisyysluokitteluun 
on otettu mukaan vartijaimusolmuketutkimus 
(TAULUKKO). 
Merkelinsolukarsinooman 
diagnostiikka, hoito ja seuranta 
Kansainväliseen konsensukseen pääseminen 
MSK:n hoitoon liittyvistä kysymyksistä on ollut 
hankalaa pienten potilasmäärien vuoksi. Euroo­
pan dermatologinen foorumi (EDF), Eu roo pan 
dermato­onkologinen yhdistys (EADO) ja Eu­
roopan syöpätutkimuksen­ ja hoidon organi­
saatio (EORTC) kokosivat asian tuntijaryhmän, 
joka julkaisi vuonna 2015 ensimmäisen euroop­
palaisen suosituksen MSK:n diagnostiikasta ja 














ei levinnyt imusolmukkeisiin ei etäpesäkkeitä
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> 2 cm vartijaimusolmuketutkimus nega-
tiivinen
ei etäpesäkkeitä 68
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kaikki koot ei levinnyt imusolmukkeisiin ei etäpesäkkeitä 48
Levinneisyysaste IIIA  
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kaikki koot positiivinen vartijaimusolmuke ei etäpesäkkeitä 40
Levinneisyysaste IIIB 
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kaikki koot etäpesäkkeitä 20




hoidosta (21). Seuraava ohjeistus nojaa yleis­
eurooppalaiseen suositukseen pyrkien huo­
mioi maan uusimman kehityksen ja Suomessa 
vakiintuneet käytännöt (KUVA 1).
Diagnoosi
MSK on yleensä nopeasti ilmestyvä, alkuvai­
heissaan erehdyttävästi hyvänlaatuisen nä­
köinen ihomuutos tyypillisesti pään ja kaulan 
alueel la (noin 50 %) tai raajoissa (30–40 %) 
(12,13). Tunnusomaisinta MSK:lle on, että 
se kasvaa hyvin nopeasti. Pienestä ihonypystä 
tulee muutamassa kuukaudessa kookas kas­
vain, jonka pinta on punertava tai vaalean vio­
letti, sekä usein ulseroitunut ja herkästi verta 
vuotava (KUVA 2). Heath kumppaneineen loi 
vuonna 2008 195:n MSK­tapauksen pohjalta 
akronyymi­muistisäännön ’AEIOU’ (asymp­
tomatic/lack of tenderness, expanding rapidly, 
immune suppression, older than 50 years, and 
ultraviolet­exposed site on a person with fair 
skin) (22), joka on saavuttanut jonkin verran 
suosiota, muttei ole levinnyt yleislääkäritasolle. 
Hoidon perusta on aina histologinen diag­
noosi, johon pyritään pääsemään mahdollisim­
man nopeasti. Jos muutos on pieni, se voidaan 
poistaa kokonaan näytteeksi pienellä terve­
kudosmarginaalilla perusterveydenhuollossa. 
Kookkaasta kasvaimesta voi ottaa veneviilto­
biopsian. Mikäli muutos taas sijaitsee vaikkapa 
kasvojen alueella tai on kooltaan suuri ja kliini­
sesti selvästi pahanlaatuinen, voidaan koepala 
ottaa lähetteen perusteella erikoissairaanhoi­
dossa. PAD­pyyntö ja erikoissairaanhoidon lä­
hete tulee tehdä kiireellisinä. 
MSK on histologisesti pienisoluista, mono to­


















• Kliininen kontrolli + kaikututkimus 3 vuotta 4 kk välein, 
 5 vuoteen asti 6 kk välein
• Mahdollinen TT/PET-TT vuoden välein 5 vuoteen asti
• Primaarikasvaimen poisto 1–2 cm
 kirurgisin marginaalein
• Paikallisten etäpesäkkeiden poisto
• Primaarikasvaimen poisto 1–2 cm
 kirurgisin marginaalein
• tai palliatiivinen sädehoito
KUVA 1. Merkelinsolukarsinooman hoitokaavio.
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mitooseja (KUVA 3). Diagnoosi vahvistetaan 
immunohistokemiallisesti: yli 95 % MSK­kas­
vaimista on CK­20­positiivisia ja TTF­1­nega­
tiivisia. Tyypillinen histologinen kuva yh dis­
tett ynä CK­20­positiivisuuteen ja TTF­1­nega­
tiivisuuteen riittävät MSK:n diagnoosiin. Han­
kalissa tapauksissa voidaan hyödyntää muita 
neuraalisia, endokriinisiä ja endoteliaalisia 
markkereita, joiden käyttö ei kuitenkaan ole 
vakiintunutta (21). Patologin lausunnossa tulisi 
ottaa kantaa kasvaimen kokoon, invaasiosyvyy­
teen ja kirurgisiin marginaaleihin. 
Levinneisyystutkimukset
Kun MSK­diagnoosi varmistuu, potilas tulee 
lähettää jatkohoitoon ihosyöpiin perehtynee­
seen kirurgiseen yksikköön, jolla on kokemusta 
vartijaimusolmuketutkimuksista.
Preoperatiivisessa levinneisyysluokittelussa 
tutkitaan kliinisesti koko iho ja tunnustellaan 
imusolmukealueet. Jos herää epäilys leviämi­
sestä imusolmukkeisiin, varmistetaan tilanne 
kaikukuvauksella. Se soveltuu hyvin primaari­
selvittelyksi kajoamattoman luonteensa vuoksi. 
Koko vartalon PET­TT suositellaan jatkotut­
kimuksena tavallisesti kaikille potilaille, joille 
levinneisyysselvittelyt ovat mielekkäitä. Eniten 
tutkittu menetelmä on koko kehon aineenvaih­
dunnan FDG­PET­TT, jonka negatiivinen en­
nustearvo on tavanomaista varjoainetehosteista 
tietokonekuvantamista parempi (23). 
Vartijaimusolmuketutkimusta suositellaan 
kasvaimen koosta riippumatta aina, vaikka ei 
olisi havaittu kliinistä tai radiologista leviämistä 
imusolmukkeisiin tai systeemisesti. Sen avulla 
päästään parempaan paikalliseen taudinhallin­
taan, mutta vaikutusta kokonaisennusteeseen ei 
ole pystytty osoittamaan. Vartija imu solmuke­
tutkimuksen toteutuksessa noudatetaan Suo­
messa yleensä melanoomasta tuttua protokol­
laa. Vartijaimusolmukkeiden määrä ja sijainti 
selvitetään alustavasti gammakuvauksella saa­
tavan imusolmukekartan avulla. Primaarikas­
vaimen tai sen arven ympärille verinahkaan 
ruiskutetaan radioaktiivisella aineella leimattua 
nanokolloidia. Primaarikasvaimen tai sen arven 
laajan poistoleikkauksen yhteydessä imusol­
mukkeet tunnistetaan käsikäyttöisellä säteily­
detektorilla ja poistetaan näytteeksi. Vartija­
imusolmukkeista tehdään samat immunohisto­
kemialliset värjäykset kuin primaarikasvaimesta.
Hoito
Paikallinen tauti. Kasvain tai sen poistoarpi 
poistetaan 1–2 cm:n kliinisin marginaalein ja 
syvyyssuuntaan luonnolliseen marginaaliin 
kuten lihaskalvoon saakka. Histologisella tut­
kimuksella varmistetaan, että marginaalit ovat 
puhtaat. Jos näin ei ole, lisäleikkaus on aiheelli­
nen. Liitännäissädehoitoa suositellaan kaikissa 
paikallisissa MSK­tapauksissa. Liitännäissäde­
hoito edistää taudin paikalliskontrollia, mutta 
sen hyötyä kokonaisselviämisessä ei ole osoi­
tettu (24). Yleinen annossuositus on 50 Gy 
paikallisesti primaarikasvaimen alueelle ja har­
kinnan mukaan 50 Gy puhtaalle vartijaimusol­
KUVA 2. Kaksi tyypillisen näköistä merkelinsolukarsi-
nooman kasvainta. Kasvaimen pinta on ulseroitunut 
ja väriltään punertava. Kasvaimet ovat selvästi syöpä-
kasvaimia.
KUVA 3. Hematoksyliini-eosiinivärjäyksellä todetaan 
melko monotoninen solukuva, solut ovat pieniä, ja 





mukealueelle (21). Sädehoitokäytännöissä on 
yksiköiden välisiä ja potilaskohtaisia eroja.
Paikallisesti levinnyt tauti. Satelliitit ja in 
transit ­metastaasit primaarikasvaimen ympä­
rillä poistetaan kirurgisesti. Sädehoito yksin tai 
yhdistettynä kemoterapiaan voi olla vaihto ehto, 
jos kirurginen hoito ei tule kyseeseen (21). 
Elektrokemoterapia on uusi hoito, josta on ra­
portoitu olevan hyötyä paikallisesti levinneen 
MSK:n hoidossa (25,26). Isoloitu hyperter­
minen raajaperfuusio on tuottanut yksittäisissä 
tapauksissa lupaavia tuloksia, kun vaihtoehtona 
on ollut raajan amputaatio (27). 
Imusolmukkeisiin levinnyt tauti. Preope­
ratiivisessa kliinisessä  tutkimuksessa he rännyt 
epäily imusolmuke­etäpesäkkeestä varmenne­
taan kaikukuvaohjatulla biopsialla. Sekä kuvan­
tamistutkimuksin että vartijaimusolmuketutki­
muksessa havaitut imusolmuke­etäpesäkkeet 
tulisi hoitaa imusolmukealueen tyhjennysleik­
kauksella (21). Toistaiseksi siis myös mikro­
metastaasit vartijaimusolmukkeessa indisoivat 
koko imusolmukealueen tyhjennysleikkauksen, 
sillä aiheesta ei ole tehty eteneviä tutkimuksia. 
Imusolmukealueen tyhjennysleikkaus tehdään 
samassa yhteydessä kuin kasvaimen tai sen ar­
ven poistoleikkaus, kun kyseessä ovat kliinisesti 
tai kuvantaen ennen leikkausta havaitut etäpe­
säkkeet.
Imusolmukealueen tyhjennysleikkauksen 
jälkeistä rutiinisädehoitoa ei suositella. Lähes 
7 000 MSK­potilasta käsittävässä tutkimuksessa 
havaittiin, ettei sädehoito tuonut selviämisetua, 
jos potilaalla oli imusolmukkeeseen levinnyt eli 
kolmannen levinneisyysasteen tauti (28). Poik­
keuksen sääntöön tekevät ekstrakapsulaariset 
etäpesäkkeet, joiden kohdalla suositellaan säde­
hoidon harkitsemista moniammatillisesti (21). 
Metastasoitunut tauti. Etäispesäkkeistä 
MSK:ta hoidettiin pitkään muiden neuroen­
dokriinisten syöpien tapaan sisplatiinin, karbo­
platiinin ja etoposidin yhdistelmällä tai dokso­
rubiinilla, joskaan niillä ei saatu aikaan ennus­
teellista hyötyä (29). MSK:n hoito mullistui 
keväällä 2017, kun Yhdysvaltain lääkevalvonta­
viranomainen FDA hyväksyi PD­L1:n estäjän 
avelumabin metastasoituneen taudin hoitoon 
yli 12­vuotiaille MSK­potilaille. Euroopan 
lääkevirasto on esittänyt avelumabin hyväk­
syntää metastaattisen MSK:n käyttö aiheeksi 
Euroopan komissiolle, ja päätöksen odotetaan 
valmistuvan loppuvuodesta 2017. Toistaiseksi 
metastasoitunutta MSK:ta sairastavat potilaat 
ohjeistetaan eurooppalaisen suosituksen mu­
kaan osallistumaan kliinisiin lääketutkimuksiin, 
joissa suomalaisia sairaaloita ei kuitenkaan ole 
tällä hetkellä mukana. 
Seuranta
Taudin seurannasta on vain vähän tutkimustie­
toa, eikä optimaalisesta protokollasta voi antaa 
näyttöön perustuvaa suositusta. Kun tauti on 
paikallinen tai vain imusolmukkeisiin levinnyt 
ja hoidettu kirurgisesti, potilaita suositetaan 
seuraamaan kliinisesti ja imusolmukealueen 
kaikukuvauksella neljän kuukauden välein kol­
me ensimmäistä vuotta, ja sitten kuuden kuu­
kauden välein viiteen vuoteen saakka (KUVA 1). 
Tiheällä seurannalla pyritään tunnistamaan 
kirurgisesti hoidettavat imusolmuke­etäpesäk­
keet mahdollisimman varhaisessa vaiheessa, 
vaikkei ennustehyötyä imusolmukealuetyh­
jennyksistä ole toistaiseksi todennettu (21). 
Tietokonetomografiaa tai FDG­PET­TT:tä 
suositellaan harkittavaksi kerran vuodessa vii­
den vuoden ajan. Seuranta suunnitellaan mo­
niammatillisena yhteistyönä. Kuvantamistut­
kimusten hyödyntämiseen vaikuttavat MSK:n 
Ydinasiat
 8 Merkelinsolukarsinooma on harvinainen 
ihosyöpä, jonka ennuste on melanoomaa 
huonompi.
 8 Merkelin solun polyoomavirus infektio ai-
heuttaa suurimman osan merkelinsolu-
karsinoomista.
 8 Kasvaimet voidaan jakaa Merkelin solun 
polyoomaviruspositiivisiin ja -negatiivisiin 
kasvaimiin, joiden solubiologia ja kliininen 
käyttäytyminen eroavat toisistaan.
 8 PD-L1-vasta-aine avelumabi on ensimmäi-
nen FDA:n hyväksymä lääke metastaatti-
sen merkelinsolukarsinooman hoitoon.
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ennustetekijöiden lisäksi potilaan yleisvointi ja 
muut perussairaudet. Potilaat ovat usein huo­
nokuntoisia vanhuksia ja hoitomahdollisuudet 
etäispesäkkeisessä MSK:ssa rajalliset. 
Tulevaisuuden näkymiä
Levinneen MSK:n hoito elää suurien inno­
vaatioiden aikaa. MSK­kasvaimen immuno­
geenisuutta pyritään hyödyntämään T­solujen 
toimintaa tehostavilla biologisilla lääkkeillä 
joko yksinään tai yhdistettynä kemoterapiaan. 
Interleukiini­12:ta sisältävä DNA­plasmidiro­
kote on edennyt Yhdysvalloissa toisen vaiheen 
kliinisiin lääketutkimuksiin. Suuressa toisen 
vaiheen kansainvälisessä monikeskustutkimuk­
sessa levinnyttä MSK:ta hoidetaan systeemisen 
interleukiini 2:n ja paklitakselin yhdistelmällä. 
Edelläkävijöinä kulkevat kuitenkin levinneen 
melanooman hoidossa jo asemansa vakiinnut­
taneet PD­1/PD­L1­signalointipolun estäjät. 
Avelumabin lisäksi PD­1­vasta­aine pembrolit­
sumabista on jo raportoitu vastetta taudinkul­
kuun (30,31). Metastasoituneen melanooman 
hoidossa hyväksytty CTLA­4:n estäjä ipilimu­
mabi on edennyt toisen vaiheen kliiniseen lää­
ketutkimukseen myös MSK:n hoidossa. 
MSK­kasvainten koko genomin kattavissa 
transkriptioanalyyseissa on paikannettu poten­
tiaalisia signaalireittejä, joihin lääkehoito voi­
daan kohdentaa (32,33). Toistaiseksi ei ole 
kuitenkaan löydetty yhtä ainoaa kasvaimen 
kehitykselle elintärkeää polkua, joten tehokasta 
kohdennettua hoitoa odotetaan yhä. Tyrosiini­
kinaasinestäjiä ja PI3K/mTOR­reitin estäjiä 
kokeillaan paraikaa ensimmäisen ja toisen vai­
heen lääketutkimuksissa (34).
Lopuksi
MSK:n poikkeuksellinen virusetiologia mah­
dollistaa uudenlaisia virusta vastaan kohden­
nettuja hoitomuotoja. Virus infektion tartunta­
mekanismi on yhä epäselvä, mutta virus spesi­
fisten vasta­aineiden ja kasvaimen sisäisten 
virusta tunnistavien valkosolujen määrän on 
todettu korreloivan MSK:n myönteiseen en­
nusteeseen. MPV­rokotteita on kokeiltu solu­ 
ja eläinmallitasolla viruksen kapseliproteiineil­
la ja tuumoriantigeeneilla (35,36). Meneillään 
olevassa kansainvälisessä ensimmäisen ja toisen 
vaiheen kliinisessä lääkekokeessa autologisilla 
virusspesifisillä CD8+­T­solusiirroilla on saatu 
objektiivinen vaste levinneen MSK:n hoidossa 
(37). Saatamme jo muutaman vuoden kuluessa 
päästä todistamaan, miten syövän alkutekijää 





Merkel cell carcinoma – what’s new?
Merkel cell carcinoma is a rare neuroendocrine skin cancer identified in the 1970s. Its incidence has increased considerably 
over the last decades – due to increased awareness and progress in diagnostics. Overrepresentation of this cancer in 
immunosuppressed patients led to the identification of the Merkel cell polyomavirus in 2008. The causative role of the virus 
in cancer oncogenesis is generally accepted, and it is the most recent cancer virus identified. Enthusiastic research following 
the detection of the virus has led to drastic increase in the understanding of the pathogenetic mechanisms and behavior of 
Merkel cell carcinoma. The clinical course of Merkel cell carcinoma is even more aggressive than that of melanoma. The rarity 
of this carcinoma has hampered the creation of guidelines for treatment, and regarding disease monitoring and treatment, 
more evidence is needed on their survival effect. In recent years significant milestones have been achieved in the treatment 
of Merkel cell carcinoma. In 2010, examination of the sentinel lymph nodes was included in the staging. In 2015, the first 
European treatment recommendation was published, and in spring 2017, the FDA approved PD-L1 inhibitor avelumab for 
metastatic Merkel cell carcinoma.
* * *
Kiitämme Micaela Hernbergiä Husin onkologian klinikasta avusta hoitokaavion koostamisessa. 
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